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ﻫﻤﻪ ﺳﻠﻮﻟﻬﺎي ﻳﻮﻛﺎرﻳﻮﺗﻴﻚ ﺑﻮﺳـﻴﻠﻪ ﻳـﻚ ﻻﻳـﻪ 
 ﭼﺮﺑﻲ اﺣﺎﻃﻪ ﺷﺪه ﻛﻪ ﺷﺎﻣﻞ ﮔﻠﻴﺴﺮوﻟﻴﭙﻴﺪ، اﺳـﻔﻨﮕﻮﻟﻴﭙﻴﺪ 
اﺳﻔﻨﮕﻮﻟﻴﭙﻴﺪﻫﺎ ﺷﻨﺎﺧﺘﻪ . (1 )و اﺳﺘﺮول ﻣﻲ ﺑﺎﺷﻨﺪ ( sLS)
ﺷﺪه ﺗﺮﻳﻦ ﭼﺮﺑﻲ ﻓﻌﺎل زﻳﺴﺘﻲ ﺑﻮده ﻛﻪ در ﺗﻨﻈﻴﻢ ﺗﻜﺜﻴﺮ، 
ﻪ رﻳﺰي ﺷﺪه ﺳـﻠﻮﻟﻲ ــــ ﺑﺮﻧﺎﻣﺎﻳﺰ، ﻫﺎﻳﭙﺮﺗﺮوﻓﻲ و ﻣﺮگ ــــﺗﻤ
 ﺪﻫﺎ ﺷﺎﻣـــــﻞاﺳـــﻔﻨﮕﻮﻟﻴﭙﻴ. (2 )ﺪـــــــدرﮔﻴـــﺮ ﻣـــﻲ ﺑﺎﺷ
  ﻦ،ـﮕﺎﻧﻴــ، اﺳﻔﻨ(P1S) ﻓﺴﻔﺎت-1-اﺳﻔﻨﮕﻮزﻳﻦ، اﺳﻔﻨﮕﻮزﻳﻦ
  
، ﺳـ ــﺮاﻣﻴﺪ و (hcP1S) ﻓـ ــﺴﻔﻮﻛﻮﻟﻴﻦ- 1- اﺳـ ــﻔﻨﮕﻮزﻳﻦ
 ﻳـﻚ اﺳـﻔﻨﮕﻮﻟﻴﭙﻴﺪ P1S. ﻓﺴﻔﺎت ﻣـﻲ ﺑﺎﺷـﺪ - 1- ﺳﺮاﻣﻴﺪ
از ﻏـﺸﺎء ﻛـﻪ ( 3 )ﻫـﺎ ﻣـﻲ ﺑﺎﺷـﺪ  ﻣﺸﺘﻖ ﺷـﺪه از ﭘﻼﻛـﺖ 
ﻲ اﺳﻔﻨﮕﻮﻣﻴﻠﻴﻦ از ﻃﺮﻳﻖ ﻋﻤﻞ آﻧﺰﻳﻢ اﺳـﻔﻨﮕﻮﻣﻴﻠﻴﻦ ﭘﻼﺳﻤﺎﻳ
ﺗﻮﻟﻴﺪ ﺳﺮاﻣﻴﺪ ﺷـﺪه، و   ﺑﺎﻋﺚ آز ﺣﺎﺻﻞ ﻣﻲ ﺷﻮد و ﻣﺘﻌﺎﻗﺒﺎً 
ﺳﺮاﻣﻴﺪ ﺣﺎﺻﻞ اﺳﻔﻨﮕﻮزﻳﻦ را ﺗﻮﻟﻴﺪ ﻛﺮده و در ﻧﻬﺎﻳـﺖ 
 ﺑﺼﻮرت P1S. (4 ) ﺗﺒﺪﻳﻞ ﻣﻲ ﺷﻮد P1Sاﺳﻔﻨﮕﻮزﻳﻦ ﺑﻪ 
  :ﭼﻜﻴﺪه
ﻳﻚ اﺳﻔﻨﮕﻮﻟﻴﭙﻴﺪ ﺑﻴﻮاﻛﺘﻴﻮ ﻣﺸﺘﻖ ﺷﺪه از ﭘﻼﻛﺖ ﻫﺎ ﻣﻲ ﺑﺎﺷـﺪ ﻛـﻪ در ( P1S)ﻓﺴﻔﺎت -1-اﺳﻔﻨﮕﻮزﻳﻦ :ﻫﺪف و زﻣﻴﻨﻪ
ﻫﺎي ﻣﺎﻫﻮاره اي درﮔﻴﺮ  زي ﺳﻠﻮل  ﺳﺎ ﺗﻨﻈﻴﻢ ﺗﻜﺜﻴﺮ، ﺗﻤﺎﻳﺰ، ﻫﺎﻳﭙﺮﺗﺮوﻓﻲ و ﻣﻘﺎﺑﻠﻪ ﺑﺎ ﻣﺮگ ﺑﺮﻧﺎﻣﻪ رﻳﺰي ﺷﺪه ﺳﻠﻮﻟﻲ و ﻓﻌﺎل 
 در (P1S)ﻓﺴﻔﺎت -1-اﺳﻔﻨﮕﻮزﻳﻦ  ﻫﻔﺘﻪ اي ﺑﺮ ﻣﻴﺰان8ﻫﺪف اﻳﻦ ﺗﺤﻘﻴﻖ ﺑﺮرﺳﻲ اﺛﺮ ﻳﻚ دوره ﺗﻤﺮﻳﻦ ﻣﻘﺎوﻣﺘﻲ . ﻣﻲ ﺑﺎﺷﺪ 
  .ﻮش ﺻﺤﺮاﻳﻲ ﻧﺮ ﻧﮋاد وﻳﺴﺘﺎر ﺑﻮده اﺳﺖﭘﻼﺳﻤﺎ و ﻋﻀﻼت ﻛﻨﺪ و ﺗﻨﺪ اﻧﻘﺒﺎض ﻣ
ﺑـﺼﻮرت  (ﮔـﺮم 052-091) ﻫﻔﺘﻪ اي ﻧﺮ ﻧﮋاد وﻳﺴﺘﺎر 8ﻣﻮش ﺻﺤﺮاﻳﻲ ﺳﺮ  42در اﻳﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺗﺠﺮﺑﻲ  :روش ﺑﺮرﺳﻲ 
 ﻫﻔﺘﻪ ﺗﻤﺮﻳﻨﺎت ﻣﻘﺎوﻣﺘﻲ اﻧﺠـﺎم 8در ﮔﺮوه ﺗﺠﺮﺑﻲ . ﺗﻘﺴﻴﻢ ﺷﺪﻧﺪ( =n21)  و ﺗﺠﺮﺑﻲ (=n21)  ﮔﺮوه ﻛﻨﺘﺮل دوﺎدﻓﻲ ﺑﻪﺗﺼ
 ﻋﻨﻮان وﺳﻴﻠﻪ ﺗﻤﺮﻳﻦ ﻣﻘـﺎوﻣﺘﻲ و ﻪ  درﺟﻪ ﺑ 58 ﺳﺎﻧﺘﻲ ﻣﺘﺮي ﺑﺎ ﺷﻴﺐ 2 ﻧﺮدﺑﺎن ﻣﻘﺎوﻣﺘﻲ ﻳﻚ ﻣﺘﺮي ﺑﺎ ﻓﺎﺻﻠﻪ ﻣﻴﻠﻪ ﻫﺎي .ﺷﺪ
 ﻻﻳﻪ ﻛﻠﺮوﻓﺮم ﺑﻮﺳﻴﻠﻪ  ﻓﺴﻔﺎت در-1-اﺳﻔﻨﮕﻮزﻳﻦ ﻣﻘﺪار.  ﺷﺪوزﻧﻪ ﻫﺎي ﻣﺘﺼﻞ ﺷﺪه ﺑﻪ دم ﺣﻴﻮان ﺑﻌﻨﻮان ﻣﻘﺎوﻣﺖ اﺳﺘﻔﺎده 
  .  اﻧﺪازه ﮔﻴﺮي ﺷﺪ(CLPH)  ﺑﺎﻻ ﻛﺮوﻣﺎﺗﻮﮔﺮاﻓﻲ ﻣﺎﻳﻊ ﺑﺎ ﻛﺎرآﻳﻲدﺳﺘﮕﺎه
( ﺗﻨﺪ اﻧﻘﺒﺎﺿﻲ )ﺖ ﭘﺎ ﺸﺖ ﺷﺴ ﻧﮕﺗﺎ ﻛﻨﻨﺪه ﺑﻠﻨﺪ ا ﻓﺴﻔﺎت در ﻋﻀﻼت -1-اﺳﻔﻨﮕﻮزﻳﻦ ﺗﻤﺮﻳﻦ ﻣﻘﺎوﻣﺘﻲ ﻣﺤﺘﻮاي  :ﻳﺎﻓﺘﻪ ﻫﺎ 
  .را در ﻣﻘﺎﻳﺴﻪ ﺑﺎ ﮔﺮوه ﻛﻨﺘﺮل اﻓﺰاﻳﺶ داد( =P0/100)و ﭘﻼﺳﻤﺎ ( =P0/800 )(ﻛﻨﺪ اﻧﻘﺒﺎﺿﻲ ) و ﻧﻌﻠﻲ،(=P0/300)
ﻋﻀﻼت اﺳﻜﻠﺘﻲ ﺗﻨﺪ و ﻛﻨﺪ و  ﻓﺴﻔﺎت-1-اﺳﻔﻨﮕﻮزﻳﻦ ﺗﻤﺮﻳﻦ ﻣﻘﺎوﻣﺘﻲ ﺑﻄﻮر ﻗﺎﺑﻞ ﻣﻼﺣﻈﻪ اي ﺑﺮ ﻣﻴﺰان  :ﻧﺘﻴﺠﻪ ﮔﻴﺮي 
ﺎﻛﺘﻮر ﺑﺎ ﺗﻮﺟﻪ ﺑﻪ ﻧﻘﺶ ﺳﺎﺧﺘﺎري و ﻋﻤﻠﻜﺮدي اﻳﻦ اﺳﻔﻨﮕﻮﻟﻴﭙﻴﺪ از آﻧﺠﺎ ﻛﻪ اﻳﻦ ﻓ.  اﺛﺮ ﻣﻲ ﮔﺬارد ﭘﻼﺳﻤﺎ ﻣﻮش ﺻﺤﺮاﻳﻲ
 ﻣـﺴﻴﺮﻫﺎي ﺳـﻴﮕﻨﺎل دﻫـﻲ در در ﺷﺎﻳﺪ ﻳﻜﻲ از ﻓﺎﻛﺘﻮرﻫﺎي رﺷـﺪي وﻣﺘﻲ اﻓﺰاﻳﺶ ﻣﻲ ﻳﺎﺑﺪ، ﺑﺪﻧﺒﺎل ﻳﻚ دوره ﺗﻤﺮﻳﻦ ﻣﻘﺎ 
  . ﻫﺎﻳﭙﺮﺗﺮوﻓﻲ ﻋﻀﻼﻧﻲ ﺑﺎﺷﺪ
  
  .ﻋﻀﻠﻪ ﻛﻨﺪ اﻧﻘﺒﺎض،  اﻧﻘﺒﺎضﻋﻀﻠﻪ ﺗﻨﺪﺗﻤﺮﻳﻦ ﻣﻘﺎوﻣﺘﻲ، ﭘﻼﺳﻤﺎ، اﻧﻘﺒﺎض، ، ﻓﺴﻔﺎت-1-اﺳﻔﻨﮕﻮزﻳﻦ :واژه ﻫﺎي ﻛﻠﻴﺪي
   و ﻫﻤﻜﺎران ﻃﺎﻟﺒﻲاﺑﺮاﻫﻴﻢ ﺑﻨﻲ    ﺗﺎﺛﻴﺮ ﺗﻤﺮﻳﻦ ﻣﻘﺎوﻣﺘﻲ ﺑﺮ اﺳﻔﻨﮕﻮزﻳﻦ ﻓﺴﻔﺎت
2  .
 درون ﺳ ــﻠﻮﻟﻲ از ﻃﺮﻳ ــﻖ ﻓ ــﺴﻔﻮرﻳﻼﺳﻴﻮن اﺳ ــﻔﻨﮕﻮزﻳﻦ 
ﺗﻮﻟﻴـﺪ ( KS) ﻦ ﻛﻴﻨـﺎزﺑﻮﺳـﻴﻠﻪ آﻧـﺰﻳﻢ اﺳـﻔﻨﮕﻮزﻳ ( hpS)
 ﺑ ــﻪ ﻧﻈ ــﺮ ﻣ ــﻲ رﺳــﺪ ﻛ ــﻪ ﺑﻄ ــﻮر ﻋﻤ ــﺪه (.5 )ﻣ ــﻲ ﺷ ــﻮد
. (6 ) از ﭘﻼﻛﺖ ﻫـﺎ ﺑﺎﺷـﺪ P1Sﻣﻨﺎﺑﻊ درون ﺳﻠﻮﻟﻲ /ﻣﻨﺒﻊ
 ﻛـﻪ sCBRﻫﺮ ﭼﻨﺪ ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت ﺟﺪﻳﺪ ﻧﺸﺎن ﻣﻲ دﻫﺪ ﻛـﻪ 
 را ﺗﺨﻠﻴﻪ ﻣـﻲ ﻛﻨـﺪ، ﻣـﻲ ﺗﻮاﻧـﺪ ﻣـﺴﺌﻮل P1Sﺑﻄﻮر داﺋﻢ 
ﻏﻠﻈـﺖ ﻫـﺎي . (7 ) ﭘﻼﺳـﻤﺎﻳﻲ ﺑﺎﺷـﺪP1Sﺳـﻄﻮح ﭘﺎﻳـﻪ 
ﺳﻤﺎ و ﺳﺮم ﺧﻮن ﻳﺎﻓـﺖ ﻣـﻲ ﺷـﻮد  در ﭘﻼP1Sﺑﺎﻻﻳﻲ از 
  ﻛـﻪ ﻧـﺸﺎن ﻣـﻲ دﻫـﺪ ﭘﻼﻛـﺖ ﻫـﺎ ﻣﻨﺒـﻊ اﺳـﻔﻨﮕﻮﻟﻴﭙﻴﺪﻫﺎ 
 ﺑﻌﺪ  P1Sﺗﺤﻘﻴﻘﺎت ﻧﺸﺎن ﻣﻲ دﻫﺪ ﻣﻘﺪار. (8 )ﻣﻲ ﺑﺎﺷﻨﺪ
 .(9 )از ﺗﺤﺮﻳﻚ ﭘﻼﻛﺖ ﻫﺎ در ﺟﺮﻳﺎن ﺧﻮن اﻓﺰاﻳﺶ ﻣﻲ ﻳﺎﺑﺪ 
ﻫـﺎﻳﻲ   ﻛﻢ اﺳﺖ، اﻣـﺎ ﺑﺎﻓـﺖ  در ﺑﺎﻓﺖ ﻧﺴﺒﺘﺎً P1Sﺳﻄﻮح 
ﺷـﻨﺪ ﭼﻮن ﻃﺤﺎل ﻛﻪ داراي ﺟﺮﻳﺎن ﺧـﻮن ﺑـﺎﻻﻳﻲ ﻣـﻲ ﺑﺎ 
  . (8 )اﺳﺘﺜﻨﺎ ﻫﺴﺘﻨﺪ
، (KS)ﻓﺴﻔﺎت ﻛﻴﻨﺎز - 1-  اﺳﻔﻨﮕﻮزﻳﻦ دو آﻧﺰﻳﻢ 
ﻓـﺴﻔﻮرﻳﻠﻪ P1S آﻧﺰﻳﻤﻲ ﻛﻪ اﺳﻔﻨﮕﻮزﻳﻦ را ﺑﻪ ﻣﺤـﺼﻮل 
اﻳـﻦ . (2KS ,1KS) ﻣﺸﺨﺺ ﺷﺪه اﺳـﺖ ( 01 )ﻣﻲ ﻛﻨﺪ
 دو آﻧﺰﻳﻢ داراي ﻧﻘﺶ ﻫﺎي ﻣﺘﻔﺎوت ﻣﻲ ﺑﺎﺷﻨﺪ، ﺑﻄـﻮري 
 ﺣـﺎﻟﻲ  و ﺑﻘـﺎء آن ﺷـﺪه، در  ﺑﺎﻋﺚ رﺷﺪ ﺳﻠﻮل 1KSﻛﻪ 
ﺷـﺪ ﺳـﻠﻮل و اﻓـﺰاﻳﺶ ﻣـﺮگ ﺑﺎﻋﺚ ﺗﻮﻗـﻒ ر 2KS ﻛﻪ 
ﺑـﺪﻧﺒﺎل ﺗﺤﺮﻳـﻚ . ﺑﺮﻧﺎﻣﻪ رﻳـﺰي ﺷـﺪه ﺳـﻠﻮل ﻣـﻲ ﺷـﻮد 
 1KSﺳــﻠﻮل ﺑ ــﺎ ﻓﺎﻛﺘﻮرﻫــﺎي رﺷــﺪي و ﺳــﺎﻳﺘﻮﻛﻴﻦ ﻫ ــﺎ 
ﺗﺤﺮﻳﻚ ﺷﺪه و از ﺳﻴﺘﻮﭘﻼﺳـﻢ ﺑـﻪ ﻏـﺸﺎء ﺳﻴﺘﻮﭘﻼﺳـﻤﻲ 
 P1Sﻣﻨﺘﻘﻞ ﻣﻲ ﺷﻮد، ﻛﻪ ﺑﻪ ﻧﻈﺮ ﻣﻲ رﺳـﺪ ﻣﻨﺒـﻊ اﺻـﻠﻲ 
 ﺗﺮﺷﺢ ﺷﺪه از ﺳﻠﻮل ﻫـﺎ ﺗﺤـﺖ اﻳـﻦ ﺷـﺮاﻳﻂ ﻣـﻲ ﺑﺎﺷـﺪ 
ﺪه اﺳـﺖ ﻛـﻪ ـﺎن داده ﺷـــــدر ﺣﻘﻴﻘـﺖ ﻧـﺸ. (11،21)
ﭘﺎﺳﺦ ﻫﺎي ﻣﻴﺘﻮژﻧﻴﻚ ﺑﻪ ﻓﺎﻛﺘﻮرﻫﺎي رﺷﺪي ﻣﺘﻌﺪد ﻣﺜﻞ 
   ﻓــــﺎﻛﺘﻮر رﺷــــﺪ ﻣــــﺸﺘﻖ ﺷــــﺪه از ﭘﻼﻛــــﺖ ﻫــــﺎ 
 ، ﻓﺎﻛﺘﻮر رﺷـﺪ (rotcaf htworg devired-teletalP=FGDP)
، (rotcaf htworg lamredipE=FGE) اﭘ ــﻲ درﻣ ــﺎل 
   1- ﻓـــــــ ــﺎﻛﺘﻮر رﺷـــــــ ــﺪ ﺷـــــــ ــﺒﻪ اﻧـــــــ ــﺴﻮﻟﻴﻨﻲ 
 اﻧﺴﻮﻟﻴﻦ و و( rotcaf htworG ekiL nilusnI=I-FGI)
ﻧﻴـﺰ ﻣﻬـﺎر ﻣـﺮگ ﺑﺮﻧﺎﻣـﻪ رﻳـﺰي ﺷـﺪه ﺳـﻠﻮﻟﻲ ﻧﺎﺷـﻲ از 
ﻣﺮﺑﻮط ﺑﻪ ﻓﻌﺎل ﺳـﺎزي آﻧـﺰﻳﻢ  داروﻫﺎي آﻧﺘﻲ ﺑﻼﺳﺘﻴﻚ 
   P1S اﻓـ ــﺰاﻳﺶ ﺗﻮﻟﻴـ ــﺪ درون ﺳـ ــﻠﻮﻟﻲ  و ﻣﺘﻌﺎﻗﺒـ ــﺎً1KS
 ﻧـﻪ ﻓﻘـﻂ 1KSﺑﻴﺶ ﺑﻴﺎﻧﻲ آﻧﺰﻳﻢ . (01،31،41 )ﻣﻲ ﺑﺎﺷﺪ 
ﺑﺎﻋﺚ اﻓﺰاﻳﺶ ﻣﻴﺰان رﺷﺪ ﺳﻠﻮﻟﻲ ﮔﺮدﻳـﺪ، ﺑﻠﻜـﻪ ﺑﺎﻋـﺚ 
  ﺮﻧﺎﻣـﻪ رﻳـﺰي ﺷـﺪه ﻧﺎﺷـﻲ از ﻣﺤﺎﻓﻈﺖ ﺳﻠﻮل از ﻣـﺮگ ﺑ 
 و ﻳﺎ اﻓﺰاﻳﺶ ﺑﺮوﻧﺰاد ﺳﺮاﻣﻴﺪ در ﺳﻠﻮل ﮔﺮدﻳـﺪ -FNT α
   1KSﻋــــﻀﻼت اﺳــــﻜﻠﺘﻲ ﻣﻨﺒــــﻊ ﻓﻘﻴــــﺮي از . (1)
 اﺿـﺎﻓﻲ در ﺳـﻄﺢ ﺗﺎرﻫـﺎي P1Sﻣـﻲ ﺑﺎﺷـﻨﺪ ﺗـﺎ ﺑﺘﻮاﻧﻨـﺪ 
  .(51 )ﻋﻀﻼت اﺳﻜﻠﺘﻲ ﺗﻮﻟﻴﺪ ﻧﻤﺎﻳﻨﺪ
 و zehcnaS، ﮔــﺮوه ﺗﺤﻘﻴﻘــﻲ 2991در ﺳــﺎل 
ن ﻳـﻚ ﻋﻨـﻮا ﻪ  ﻣـﻲ ﺗﻮاﻧـﺪ ﺑ ـP1Sﻧﺸﺎن دادﻧـﺪ ﻛـﻪ  alH
واﺳﻄﻪ ﺧﺎرج ﺳﻠﻮﻟﻲ در ﻛﻨﺘﺮل ﺗﺤﺮﻳﻚ ﭘﺬﻳﺮي ﺳـﻠﻮل 
از ﻃﺮﻳﻖ ﻣﺘﺼﻞ ﺷﺪن ﺑﻪ ﮔﻴﺮﻧﺪه ﻫﺎي ﻣﻮﺟـﻮد در ﻏـﺸﺎء 
 ﺑﻪ ﺧـﺎﻧﻮاده اي از ﭘـﺮوﺗﺌﻴﻦ ﻫـﺎي P1S. (61 )ﻋﻤﻞ ﻛﻨﺪ 
، (1-GDE) P1Sﻛـﻪ ( 1)ﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ ﻫﺎ - Gﺟﻔﺖ ﺷﺪه ﺑﻪ 
( 6-GDE) 4P1S، (3-GDE)  3P1S،(5-GDE) 2P1S
ﺪه و ﺑﺎﻋﺚ ﻓﻌﺎل ﻧﺎم دارﻧﺪ ﻣﺘﺼﻞ ﺷ ( 8-GDE) 5P1Sو 
- G ﺑـﻪ P1Sﮔﻴﺮﻧـﺪه ﻫـﺎي . (61 )ﺷﺪن آﻧﻬﺎ ﻣﻲ ﺷـﻮﻧﺪ 
 31/21 dna q,i,αGﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ ﻫﺎي ﻣﺨﺘﻠﻔـﻲ ﻛـﻪ ﺷـﺎﻣﻞ 
ﺑـﺴﻴﺎري از اﺛـﺮات . (71 )ﻣـﻲ ﺑﺎﺷـﻨﺪ ﺟﻔـﺖ ﻣـﻲ ﺷـﻮﻧﺪ 
 C از ﻃﺮﻳ ــﻖ ﻓﻌ ــﺎل ﺳ ــﺎزي ﻓ ــﺴﻔﻮﻟﻴﭙﺎز  P1Sﺳ ــﻴﮕﻨﺎﻟﻲ
، 2/1KRE، ﻓﻌﺎﻟــــ ــﺴﺎزي +2aC، ﺗﺤﺮﻳــــ ــﻚ(CLP)
 و  caR،K3IP، KPAM، (CA) C آدﻧـﻴﻼت ﺳـﻴﻜﻼز
و دﻳﮕـــﺮ ( DLP)D  ، ﻓـــﺴﻔﻮﻟﻴﭙﺎزKNJ، tkA، ohR
واﺳﻄﻪ ﻫﺎي ﭘﺎﻳﻴﻦ روﻧﺪه ﺗﻌﺪﻳﻞ ﻣـﻲ ﮔـﺮدد ﻛـﻪ ﺑﺎﻋـﺚ 
اﻓـﺰاﻳﺶ ﺟﺮﻳـﺎن ﻛﻠـﺴﻴﻢ درون ﺳـﻠﻮﻟﻲ و ﻣﻬـﺎر ﺗﺠﻤـﻊ 
اﻳﻦ ﻣﺴﻴﺮﻫﺎي ﺳـﻴﮕﻨﺎﻟﻲ . (71،81،91 ) ﻣﻲ ﺷﻮد PMAc
ﺑﻪ ﻓﻌﺎل ﺳﺎزي ﻓﺎﻛﺘﻮرﻫﺎي ﻧﺴﺨﻪ ﺑﺮداري، ﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ ﻫﺎي 
 ﻓﻌﺎﻟﻴ ــﺖ ﻮﺎﻧﺳﻴﺘﻮاﺳــﻜﻠﺘﻮن، ﺑﻴ ــﺎن ﻣﻮﻟﻜــﻮل ﻫ ــﺎي ﭼــﺴﺒ 
  . (02 )ﻛﺎﺳﭙﺎزﻫﺎ ﻣﺮﺗﺒﻂ ﻣﻲ ﺑﺎﺷﻨﺪ
 ﺑﻪ oviv niو اﺳﻔﻨﮕﻮزﻳﻦ ﺑﺼﻮرت P1S ﺗﺰرﻳﻖ 
ﻋﻀﻼت ﻗﻄﻊ ﻧﺨﺎع ﺷﺪه ﺑﺎﻋﺚ اﻓـﺰاﻳﺶ ﺑﻴـﺎن در ﺳـﻄﺢ 
 و ﻣﻴـﻮژﻧﻴﻦ D-oyMﻮر روﻧﻮﻳﺴﻲ ﻣﻴﻮژﻧﻴـﻚ ـــدو ﻓﺎﻛﺘ 
 ﺎض ﺑـﻪ ﻛﻨـﺪ اﻧﻘﺒـﺎض ﮔﺮدﻳـﺪ ـــ ـو ﺗﺒﺪﻳﻞ ﺗـﺎر ﺗﻨـﺪ اﻧﻘﺒ 
ﺎن دادﻧــ ــﺪ ﻛــ ــﻪ ـــ و ﻫﻤﻜــ ــﺎران ﻧــ ــﺸatagaN .(51)
 ﻣﺘﺎﺑﻮﻟﻴﺘـﻪ ﺷـﺪه P1Sﺳـﻔﻨﮕﻮﻣﻴﻠﻴﻨﻲ ﻛـﻪ ﺟﻬـﺖ ﺗﻮﻟﻴـﺪ ا
ﺑﺎﻋﺚ اﻧﺘﻘﺎل ﺳﻠﻮل ﻫﺎي اﻗﻤﺎري از ﺣﺎﻟﺖ ﺧﺎﻣﻮﺷـﻲ ﺑـﻪ 
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ﺑﻌـﻼوه، در ﻳـﻚ ﻣـﺪل آﺳـﻴﺐ . ﺗﻜﺜﻴﺮ ﺷﺪه ﻣـﻲ ﺷـﻮﻧﺪ 
از ﻃﺮﻳـﻖ P1S ، ﺑﻠﻮك ﻛـﺮدن ﺗﻮﻟﻴـﺪ oviv niﻋﻀﻼﻧﻲ 
 ﺑﺎﻋـﺚ ﻧﻘـﺺ در ﺑﺎزﺳـﺎزي ﺳـﻠﻮل  1KSﻣﻬـﺎر ﻛﻨﻨـﺪه
ﺶ  داراي ﻧﻘ ـ P1Sﻋﻀﻼﻧﻲ ﮔﺮدﻳﺪ، ﻛﻪ ﻧﺸﺎن ﻣﻲ دﻫـﺪ 
ﻣﻬﻢ در ﺑﺎزﺳﺎزي ﻋﻀﻼﻧﻲ از ﻃﺮﻳﻖ ﺳﻠﻮل ﻫـﺎي ﺑﻨﻴـﺎدي 
 (.11،21 )ﻣـﻲ ﺑﺎﺷـﺪ ( sllec mets etilletaS )اﻗﻤـﺎري 
زاد در ﺗﺎرﻫﺎي آﺳﻴﺐ دﻳـﺪه   درونP1S و  1KS ﺳﻄﺢ
 ﺑﺎ ﺳﻠﻮل ﻫﺎي اﻗﻤﺎري در ارﺗﺒﺎط ﺑـﻮد، ﻛـﻪ  ﺑﺎﻻﺗﺮ ﺑﻮد و
 در ﺣﻤﺎﻳـﺖ و ﺗـﺮﻣﻴﻢ P1S/1KSﻧﺸﺎن ﻣﻲ دﻫـﺪ ﻣﺤـﻮر 
 و itanoD(. 12 )ﺑﺎﺷـﺪ ﺑﺎﻓﺖ آﺳﻴﺐ دﻳـﺪه درﮔﻴـﺮ ﻣـﻲ 
 در ﺗﻜﺜﻴـ ــﺮ و ﺑﻘـ ــﺎء P1Sﻫﻤﻜـ ــﺎران ﻧﻴـ ــﺰ ﺑـ ــﻪ ﻧﻘـ ــﺶ 
اﺿـﺎﻓﻪ ﻛـﺮدن . (22 )اﺷـﺎره داﺷـﺘﻨﺪ  ﻣﺰوﻧﮋﻳﻮﺑﻼﺳﺖ ﻫـﺎ 
 ﺑﺎﻋـﺚ ﺗﺤﺮﻳـﻚ رﺷـﺪ ﻣﻴﻮﻓﻴﺒﺮﻫـﺎي در P1Sزاد  ﺑـﺮون
ﻛـﻪ ﻛـﺎﻫﺶ ﻣﺤﺘـﻮاي  ﺣـﺎل ﺑﺎزﺳـﺎزي ﺷـﺪ، در ﺣـﺎﻟﻲ
ﺳﻴﺴﺘﻤﻲ اﻳـﻦ ﻟﻴﭙﻴـﺪ از ﻃﺮﻳـﻖ ﺧﻨﺜـﻲ ﻛـﺮدن ﺗﻮﻟﻴـﺪ آن، 
ﺗﺤﻘﻴﻖ اﺷﺎره داﺷـﺖ ﻛـﻪ اﻳﻦ . ﺑﺎﻋﺚ ﻧﺘﺎﻳﺞ ﻣﻌﻜﻮس ﺷﺪ 
 ﻋﻨﻮان ﻳﻚ ﻓﺎﻛﺘﻮر رﺷﺪ ﺟﺪﻳﺪ در اﻳﻦ ﻟﻴﭙﻴﺪ ﺑﻴﻮاﻛﺘﻴﻮ ﺑﻪ 
 ﻣـﻲ ﺗﻮاﻧـﺪ اﺛـﺮات P1S. (32 )رﺷـﺪ ﺳـﻠﻮل ﻣـﻲ ﺑﺎﺷـﺪ
 ﺳﻮدﻣﻨﺪي ﺑﺮ ﻣﻘﺎوﻣﺖ در ﺑﺮاﺑﺮ ﺧﺴﺘﮕﻲ داﺷﺘﻪ ﺑﺎﺷـﺪ و 
و ﺗﻨﻈﻴﻢ رﻫـﺎﻳﺶ ( 42)ﺑﺎﻋﺚ ﺗﺤﺮﻳﻚ اﻧﻘﺒﺎض ﻋﻀﻼﻧﻲ 
ﻛﻠﺴﻴﻢ از ﻃﺮﻳﻖ اﺛﺮ ﺑـﺮ ﻛﺎﻧـﺎل ﻫـﺎي رﻫـﺎﻳﺶ ﻛﻠـﺴﻴﻢ و 
ﺗﻮاﻧﺪ ﻳـﻚ  ﻣﻲP1S . ﺑﺎﺷﺪ( 52 )ي رﻳﺎﻧﻮدﻳﻦﮔﻴﺮﻧﺪه ﻫﺎ
ﻋﺎﻣﻞ ﻗـﻮي در ﺑﺮﻧﺎﻣـﻪ ﺗﻤـﺎﻳﺰ در ﺳـﻠﻮل از ﻃﺮﻳـﻖ ﻳـﻚ 
ﺗﻤـﺮﻳﻦ . (62 ) ﺑﺎﺷـﺪ KPAMﻣﺴﻴﺮ ﺳﻴﮕﻨﺎﻟﻲ واﺑـﺴﺘﻪ ﺑـﻪ 
ورزﺷــﻲ ﻃــﻮﻻﻧﻲ ﻣــﺪت ﺑﻄــﻮر ﻗﺎﺑ ــﻞ ﻣﻼﺣﻈــﻪ اي ﺑ ــﺮ 
. ﻣﺘﺎﺑﻮﻟﻴ ــﺴﻢ ﺳ ــﺮاﻣﻴﺪ در ﻋ ــﻀﻠﻪ ﻗﻠﺒ ــﻲ ﺗ ــﺎﺛﻴﺮ ﮔﺬاﺷ ــﺖ 
ورزش ﻫﻢ ﺑﺎﻋﺚ ﻛﺎﻫﺶ ﻣﻴﺰان ﺗـﺸﻜﻴﻞ ﺳـﺮاﻣﻴﺪ و ﻫـﻢ 
ﻛﺎﻫﺶ در ﻣﺤﺘﻮاي ﺳـﺮاﻣﻴﺪ . ﻳﺶ ﺗﺠﺰﻳﻪ آن ﮔﺮدﻳﺪ اﻓﺰا
ﺑﻌﺪ از ورزش ﻧﺘﻴﺠﻪ اي از ﻛﺎﻫﺶ ﺗﺸﻜﻴﻞ اﻳﻦ ﺗﺮﻛﻴـﺐ 
ﻳـﻚ ﺟﻠـﺴﻪ ورزش . (72 )از اﺳـﻔﻨﮕﻮﻣﻴﻠﻴﻦ ﻣـﻲ ﺑﺎﺷـﺪ
ﻃﻮﻻﻧﻲ ﻣﺪت ﺑﺎ ﺷﺪت ﻣﺘﻮﺳﻂ ﻣﻨﺠـﺮ ﺑـﻪ ﻛـﺎﻫﺶ ﻗﺎﺑـﻞ 
ﻣﻼﺣﻈﻪ اي در ﻣﺤﺘﻮاي ﺳﺮاﻣﻴﺪ در ﻫﺮ ﻧﻮع ﺗﻨـﺪ و ﻛﻨـﺪ 
ﻦ را ورزش ﻣﺤﺘﻮاي اﺳـﻔﻨﮕﻮزﻳ . ﻋﻀﻠﻪ اﺳﻜﻠﺘﻲ ﮔﺮدﻳﺪ 
و ﻫﻤﻜﺎران ﻧﺸﺎن  otteB-ileinaD .(82 )ﻧﻴﺰ اﻓﺰاﻳﺶ داد 
 در P1Sدادﻧﺪ ﻛﻪ ورزش ﺣﺎد ﻃﻮﻻﻧﻲ ﻣـﺪت ﻣﺤﺘـﻮاي 
 ﻋﻀﻠﻪ ﻧﻌﻠﻲ و ﺑﺨﺶ ﻗﺮﻣﺰ ﻋﻀﻠﻪ دو ﻗﻠـﻮ را اﻓـﺰاﻳﺶ داد 
ﻧـﺸﺎن دادﻧـﺪ   و ﻫﻤﻜﺎرانaksleibaZ-oinhcalB. (42)
 ﺗﺎ P1Sﻛﻪ در ﻋﻀﻠﻪ ﻧﻌﻠﻲ رت ﻫﻴﭻ ﺗﻐﻴﺮي در ﻣﺤﺘﻮاي 
. ﻦ دو روي ﺗﺮدﻣﻴﻞ ﻣﺸﺎﻫﺪه ﻧﺸﺪ  از ﻳﻚ ﺗﻤﺮﻳ 09دﻗﻴﻘﻪ 
 دوﺑـﺎره P1Sﻧﻘﻄﻪ واﻣﺎﻧﺪﮔﻲ، ﻣﺤﺘـﻮاي  ﺑﺎ اﻳﻦ ﺣﺎل، در
 ﻧﺸﺎن ortiv niﻣﻄﺎﻋﺎت . (92 )ﺗﺎ دو ﺑﺮاﺑﺮ اﻓﺰاﻳﺶ ﻳﺎﻓﺖ
ﺎﻟﻲ اﻧ ــﺴﻮﻟﻴﻦ ــ ـــ در ﻣ ــﺴﻴﺮ ﺳﻴﮕﻨ1KSداد ﻛ ــﻪ آﻧ ــﺰﻳﻢ 
درﮔﻴﺮ ﺑﻮده و ﻧﻘﺶ ﻣﻬﻤﻲ در ﺟﺬب ﮔﻠـﻮﻛﺰ ﺗﺤﺮﻳـﻚ 
 در از آﻧﺠـﺎ ﻛـﻪ . (03 )ﺷﺪه ﺑﺎ اﻧـﺴﻮﻟﻴﻦ اﻳﻔـﺎء ﻣـﻲ ﻛﻨـﺪ 
 ﺑﻌﻨــﻮان ﻳــﻚ ﻋﺎﻣــﻞ P1S از ذﻛــﺮ ﺷــﺪهﻣﻄﺎﻟﻌــﺎت 
ﻮع ﻧﺎم ﺑﺮده ﺷﺪ و ـــﻣﻴﻮژﻧﻴﻚ ﺑﺎ ﻋﻤﻠﻜﺮد ﮔﺴﺘﺮده و ﻣﺘﻨ 
از ﻃﺮف دﻳﮕﺮ از آﻧﺠﺎ ﻛﻪ ﻫﻴﭻ ﺗﺤﻘﻴﻘﻲ ﺗـﺎﻛﻨﻮن رﻓﺘـﺎر 
و ﭘﺎﺳﺦ اﻳﻦ ﻟﻴﭙﻴـﺪ ﺑﻴﻮاﻛﺘﻴـﻮ را در ﭘﺎﺳـﺦ ﺑـﻪ اﻳـﻦ ﮔﻮﻧـﻪ 
ﺗﻤﺮﻳﻦ ﻣﻘﺎوﻣﺘﻲ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﻧﻜﺮده اﺳـﺖ و ﺗﺤﻘﻴﻘـﺎت ﻗﺒﻠـﻲ 
 ﻳـﺎ اﺳـﺘﻘﺎﻣﺘﻲ اﺳـﺘﻔﺎده ﻛـﺮده ﻳﺎ از ﭘﺮوﺗﻜﻞ ﻫﺎي ﺣـﺎد و 
 ﻫﻔﺘـﻪ 8اﺳﺖ، اﻧﺠﺎم اﻳﻦ ﺗﺤﻘﻴﻖ ﺑﺎ ﻫﺪف ﺑﺮرﺳـﻲ ﺗـﺎﺛﻴﺮ 
 در ﭘﻼﺳـﻤﺎ و ﻋـﻀﻼت P1Sﺗﻤﺮﻳﻦ ﻣﻘﺎوﻣﺘﻲ ﺑـﺮ ﻣﻴـﺰان 
  .ﻛﻨﺪ و ﺗﻨﺪ ﻣﻮش ﺻﺤﺮاﻳﻲ ﻧﮋاد وﻳﺴﺘﺎر ﺿﺮورت ﻳﺎﻓﺖ
  
  :روش ﺑﺮرﺳﻲ
  ﺳـﺮ ﻣـﻮش ﺻـﺤﺮاﻳﻲ 42ﺗﺤﻘﻴﻖ ﺗﺠﺮﺑﻲ در اﻳﻦ 
ﺪاﻳﻲ  ﻫﻔﺘـﻪ اي ﺑـﺎ وزن اﺑﺘ ـ8د وﻳﺴﺘﺎر ﻧﺮ ﺳﺎﻟﻢ ﻧﮋا ( رت)
ﺣﻴﻮاﻧﺎت ﺑﺼﻮرت ﺟﻔﺘـﻲ . ﮔﺮم اﻧﺘﺨﺎب ﺷﺪﻧﺪ  52- 091
در ﻗﻔﺲ ﻫـﺎي اﺳـﺘﺎﻧﺪارد و در ﻣﺤـﻴﻂ ﻛﻨﺘـﺮل ﺷـﺪه ﺑـﺎ 
 21:21 و ﭼﺮﺧﻪ ﺧﻮاب و ﺑﻴـﺪاري 22ºcدرﺟﻪ ﺣﺮارت 
ﻏﺬا ﺑﺼﻮرت ﭘﻠﻴﺖ و آب در دﺳﺘﺮس . ﻧﮕﻬﺪاري ﺷﺪﻧﺪ 
ﺑﻌﺪ از ﻳﻚ ﻣﺎه آﺷﻨﺎﺳﺎزي، ﺑﺼﻮرت ﺗـﺼﺎدﻓﻲ . آﻧﻬﺎ ﺑﻮد 
ﻳــﻚ ﮔــﺮوه و ( n=21) ﺳــﺎده ﺑ ــﻪ ﻳــﻚ ﮔــﺮوه ﻛﻨﺘ ــﺮل 
ﮔـﺮوه ﻛﻨﺘـﺮل در ﻃـﻮل . ﺗﻘﺴﻴﻢ ﺷـﺪﻧﺪ ( n=21) ﺗﻤﺮﻳﻨﻲ
ﺟﻬـﺖ ﻛﻨﺘـﺮل . دوره ﺗﻤﺮﻳﻦ در ﻗﻔﺲ ﻫـﺎ ﻗـﺮار داﺷـﺘﻨﺪ 
  ﺳـﻼﻣﺖ ﺣﻴﻮاﻧـﺎت وزن آﻧﻬـﺎ ﻫـﺮ ﻫﻔﺘـﻪ اﻧـﺪازه ﮔﻴـﺮي 
اﻳﻦ ﺗﺤﻘﻴﻖ ﺗﻮﺳﻂ ﻛﻤﻴﺘـﻪ اﺧـﻼق داﻧـﺸﮕﺎه ﺗﺮﺑﻴـﺖ . ﻣﻲ ﺷﺪ 
 ت ﻣﻮرد اﺳﺘﻔﺎده در اﻳـﻦ ﺗﺤﻘﻴـﻖ از ﺣﻴﻮاﻧﺎ. ﻣﺪرس ﺗﺎﺋﻴﺪ ﺷﺪ 
  .ﺳﺘﻮر ﺧﺮﻳﺪاري ﺷﺪﻧﺪﻣﺮﻛﺰ ﺗﺤﻘﻴﻘﺎﺗﻲ ﭘﺎ
  دﺑﺎن ﻣﻘﺎوﻣﺘﻲ ﺑﺎ ﻳﻚ ﻣﺘﺮ ارﺗﻔـــﺎع و ﻧﺮ:ﭘﺮوﺗﻜﻞ ﺗﻤﺮﻳﻦ
   و ﻫﻤﻜﺎران ﻃﺎﻟﺒﻲاﺑﺮاﻫﻴﻢ ﺑﻨﻲ    ﺗﺎﺛﻴﺮ ﺗﻤﺮﻳﻦ ﻣﻘﺎوﻣﺘﻲ ﺑﺮ اﺳﻔﻨﮕﻮزﻳﻦ ﻓﺴﻔﺎت
4  .
اﺳـﺘﻔﺎده  58º  ﺳﺎﻧﺘﻲ ﻣﺘـﺮي ﺑـﺎ ﺷـﻴﺐ 2ﻓﺎﺻﻠﻪ ﻣﻴﻠﻪ ﻫﺎي 
ﻫـﺎي ﺻـﺤﺮاﻳﻲ  از وزﻧﻪ ﻫﺎﻳﻲ  ﻛﻪ ﺑﻪ دم ﻣـﻮش . ﮔﺮدﻳﺪ
 ﺑﻌـﺪ از .ﺴﺐ ﻧﻮار وﺻﻞ ﻣﻲ ﺷـﺪ اﺳـﺘﻔﺎده ﺷـﺪ ﺑﻮﺳﻴﻠﻪ ﭼ 
ﻳـﻚ ﻫﻔﺘـﻪ آﺷﻨﺎﺳـﺎزي ﺑ ـﺎ دﺳـﺘﮕﺎه ﺗﻤـﺮﻳﻦ ﻣﻘـﺎوﻣﺘﻲ، 
وزن  درﺻـﺪ 05ر ﻫﻔﺘﻪ اول ﺑﺎ وزﻧﻪ اي ﻣﻌـﺎدل ﺗﻤﺮﻳﻦ د 
درﺳـﺖ )ع ﺷﺪ و اﻳﻦ وزﻧﻪ ﻫﺎ ﺑﻪ دم آﻧﻬـﺎ ﺑﺪن آﻧﻬﺎ ﺷﺮو 
ﻣﺘـﺼﻞ ( ﺶ ﻣـﻮ  ﺳﺎﻧﺘﻲ ﻣﺘﺮ ﭘﺎﻳﻴﻦ ﺗـﺮ از ﻣﺤـﻞ روﻳ ـ2- 1
 وزن ﺑـﺪن آﻧﻬـﺎ ﺗـﺎ ﭘﺎﻳـﺎن  درﺻﺪ 002ﺑﺎر ﺗﻤﺮﻳﻦ ﺗﺎ . ﺷﺪ
ﻳﻚ ﺗﻜـﺮار ﻣﻮﻓـﻖ وﻗﺘـﻲ ﺑـﻮد . ﻫﻔﺘﻪ ﻫﺸﺘﻢ اداﻣﻪ داﺷﺖ 
 8و در زﻣـﺎن ﺣـﺪود ﻛﻪ ﺣﻴﻮان ﺑﺘﻮاﻧﺪ ﭘﻠﻪ ﻫـﺎ را ﻛﺎﻣـﻞ 
رت ﻫﺎ در ﭘﺎﻳﻴﻦ ﭘﻠﻪ ﻫﺎ ﻗﺮار ﻣـﻲ ﮔﺮﻓﺘﻨـﺪ . ﺛﺎﻧﻴﻪ ﺑﺎﻻ رود 
ﻓﻘـﻂ ﺿـﺮﺑﺎت . و ﺟﻬﺖ ﺑﺎﻻ رﻓﺘﻦ ﺑﺮاﻧﮕﻴﺨﺘﻪ ﻣﻲ ﺷـﺪﻧﺪ 
ﺑـﺴﻴﺎر آﻫـﺴﺘﻪ ﺑـﻪ دم آﻧﻬـﺎ ﻳـﺎ ﻣﻴﻠـﻪ ﻫـﺎ اﻧﮕﻴـﺰش ﺟﻬـﺖ 
در اﻳﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ از ﻫﻴﭻ ﮔﻮﻧـﻪ ﭘـﺎداش ﻏﻴـﺮ . ﺑﺎﻻرﻓﺘﻦ ﺑﻮد 
ﻃﺒﻴﻌﻲ ﻣﺜﻞ ﺗﺤﺮﻳﻚ اﻟﻜﺘﺮﻳﻜـﻲ،  ﻃﺒﻴﻌﻲ و ﺗﺤﺮﻳﻚ ﻏﻴﺮ 
ﺗﻌـﺪاد ﺗﻜﺮارﻫـﺎ در .  ﺳﺮد و ﻓﺸﺎر ﻫﻮا اﺳﺘﻔﺎده ﻧـﺸﺪ آب
وﻗﺘـﻲ ﻳـﻚ ﺣﻴـﻮان ﺑـﻪ ﺑـﺎﻻي .  ﺗﻜﺮار ﺑﻮد 02ﻫﺮ ﺟﻠﺴﻪ 
ﻚ ﺗﻜﺮار را اﻧﺠـﺎم ﻣـﻲ داد، ﺑﻌـﺪ دﺳﺘﮕﺎه ﻣﻲ رﺳﻴﺪ و ﻳ 
در ﺷـﺮوع .  ﺛﺎﻧﻴﻪ ﺑﺮاي ﺗﻜﺮار ﺑﻌﺪي آﻣﺎده ﻣﻲ ﺷﺪ 54 از
 ﺗﻜـﺮاري ﮔـﺮم ﻛـﺮدن ﺑـﺪون وزﻧـﻪ 5 ﺳـﺖ 2ﻫﺮ ﺑﺮﻧﺎﻣﻪ 
 ﺳـﺖ 4ﻳﻦ در ﻫﺮ روز در ﭘﺮوﺗﻜﻞ ﺗﻤﺮ . اﻧﺠﺎم ﻣﻲ دادﻧﺪ 
دﻗﻴﻘـﻪ 2 ﺗﻜﺮاري اﻧﺠﺎم ﻣﻲ ﺷﺪ ﻛـﻪ ﺑﻌـﺪ از ﻫـﺮ ﺳـﺖ 5
در ﭘﺎﻳـﺎن ﻫـﺮ ﺟﻠـﺴﻪ ﺗﻤـﺮﻳﻦ . اﺳﺘﺮاﺣﺖ در ﻧﻈﺮ ﮔﺮﻓﺘﻪ ﺷﺪ 
 دﻗﻴﻘـﻪ 3ﺗﻜﺮاري ﺑﺪون وزﻧﻪ ﺑﺎ  5ﺣﻴﻮان ﻳﻚ ﺳﺖ ﺗﻤﺮﻳﻦ 
  اﺳـﺘﺮاﺣﺖ ﺑـﻴﻦ ﻫـﺮ ﺗﻜـﺮار را ﺟﻬـﺖ ﺳـﺮد ﻛـﺮدن اﻧﺠـﺎم 
   . ﻫﻔﺘﻪ اداﻣﻪ داﺷﺖ8اﻳﻦ ﺑﺮﻧﺎﻣﻪ ﺗﻤﺮﻳﻦ ﺑﺮاي . ﻣﻲ داد
. ﻤﺎم ﻣﺮاﺣﻞ ﺟﺮاﺣﻲ در ﻳـﻚ ﺟﻠـﺴﻪ اﻧﺠـﺎم ﺷـﺪ ﺗ
ﺟﻬـﺖ از )  ﺳﺎﻋﺖ ﺑﻌﺪ از آﺧﺮﻳﻦ ﺟﻠﺴﻪ ﺗﻤـﺮﻳﻦ 84ﻣﻮﺷﻬﺎ 
  ﺗﺰرﻳـﻖ ﻛﺘـﺎﻣﻴﻦ ﺑـﺎ روش ( ﺑﻴﻦ رﻓـﺘﻦ اﺛـﺮات ﺣـﺎد ﺗﻤـﺮﻳﻦ 
ﺑﻴﻬﻮش و ﺳﭙﺲ ( 02 gk/gm)و ﮔﺰاﻻﻳﺴﻴﻦ ( 57 gk/gm)
ﻋـﻀﻼت ﺗﺎﻛﻨﻨـﺪه ﺑﻠﻨـﺪ اﻧﮕـﺸﺖ ﺷـﺴﺖ ﭘـﺎ . ﻗﺮﺑﺎﻧﻲ ﺷﺪﻧﺪ 
ن ﻋـﻀﻠﻪ ﺗﻨـﺪ ﺑﻪ ﻋﻨـﻮا ( sugnol sicullah roxelF=LHF)
ﺑـﻪ ﻋﻨـﻮان ﻛﻨـﺪ اﻧﻘﺒـﺎض ( sueloS )اﻧﻘﺒﺎض و ﻋﻀﻠﻪ ﻧﻌﻠﻲ 
 ﺗﻮﺳـﻂ ﻧﻤﻮﻧـﻪ ﻫـﺎي ﺧـﻮﻧﻲ ﻛـﻪ ﻣـﺴﺘﻘﻴﻤﺎً. ﺧـﺎرج ﺷـﺪﻧﺪ
ﺳــﺮﻧﮓ از ﻗﻠــﺐ ﻣــﻮش اﺳــﺘﺨﺮاج ﺷــﺪ در دﺳــﺘﮕﺎه 
 0008g و 4 ºc  دﻗﻴﻘ ــﻪ در دﻣ ــﺎي 51ﺳ ــﺎﻧﺘﺮﻳﻔﻴﻮژ ﺑ ــﺮاي 
. ﻮﻧﻲ ﺧـﺎرج ﺷـﻮﻧﺪ ـــ ـﺳﺎﻧﺘﺮﻳﻔﻴﻮژ ﺷﺪﻧﺪ ﺗﺎ ﺳـﻠﻮل ﻫـﺎي ﺧ 
 در ﻧﻴﺘﺮوژن ﻣﺎﻳﻊ ﻓﺮﻳﺰ ﺎ ﺳﺮﻳﻌﺎً ﻧﻤﻮﻧﻪ ﻫﺎي ﻋﻀﻼت و ﭘﻼﺳﻤ 
ﺷـﺪه و ﺳـﭙﺲ ﺟﻬـﺖ آﻧﺎﻟﻴﺰﻫـﺎي ﺑﻴﻮﺷـﻴﻤﻴﺎﻳﻲ ﺑﻌـﺪي در 
  . ﺟﻬﺖ ﻧﮕﻬﺪاري ﺷﺪﻧﺪ– 08 ºcدﻣﺎي 
 71ﻳﻚ آﻧـﺎﻟﻮگ  )P1S-71C و P1S :P1Sاﻧﺪازه ﮔﻴﺮي 
از ﺷـﺮﻛﺖ ( ، ﺑﻪ ﻋﻨـﻮان اﺳـﺘﺎﻧﺪارد داﺧﻠـﻲ P1Sﻛﺮﺑﻨﻲ از 
. ﺧﺮﻳﺪاري ﺷﺪ )lA,retsabalA(  sdipiL raloP itnavA
ﻛــﻪ ( )APO=edyhedlalahthp-O) ﻫﻴــﺪﻓﺘــﺎل دي آﻟﺪ
و (  ﻓﻠﻮروﻣﺘﺮي ﻣﻨﺎﺳـﺐ ﻣـﻲ ﺑﺎﺷـﺪ CLPH ﺑﺮاي ﺗﺸﺨﻴﺺ 
.  ﺗﻬﻴﻪ ﺷﺪﻧﺪ hcirdlA-amgiSآﻟﻜﺎﻟﻴﻦ ﻓﺴﻔﺎﺗﺎز از ﺷﺮﻛﺖ 
   ﻣﺮﻛﺎﭘﺘﻮاﺗﺎﻧــﻞ-دﻳﮕــﺮ ﻣﺤﻠــﻮل ﻫــﺎ ﻣﺜــﻞ اﺗــﺎﻧﻮل، ﺑﺘــﺎ 
از ﺷ ــﺮﻛﺖ ﻣ ــﺮك ﺧﺮﻳ ــﺪاري  (lonahteotpacreM‐β)
ﺗﻤـﺎم اﺳـﺘﺎﻧﺪاردﻫﺎي (. ynamreG ,grubmhoH) ﺷـﺪﻧﺪ
 ﻧﮕﻬـﺪاري - 02 ºcي ﺑـﺼﻮرت ﻣﺤﻠـﻮل ﺗﻬﻴـﻪ و در ﻟﻴﭙﻴـﺪ
ﻠﻪ ﻴﺳـ ﻣﻮﺟـﻮد در ﻓـﺎز ﻛﻠﺮوﻓـﺮم ﺑﻮP1Sﻣﺤﺘـﻮاي . ﺷـﺪﻧﺪ
   دﺳــ ــﺘﮕﺎه  ﻛﺮوﻣﻮﺗــ ــﻮﮔﺮاﻓﻲ ﻣــ ــﺎﻳﻊ ﺑــ ــﺎ ﻓــ ــﺸﺎر ﺑــ ــﺎﻻ 
( yhpargotamorhc diuqil erusserp hgiH= CLPH)
ﺑـﺮ . ﺑﺎ ﻳﻚ ﺳﻴﺴﺘﻢ دﺗﻜﺘﻮر ﻓﻠﻮروﺳﻨﺲ اﻧﺪازه ﮔﻴـﺮي ﺷـﺪ 
ن  ﺑ ــﻪ ﻋﻨ ــﻮا P1S-71Cو ﻫﻤﻜ ــﺎران  niMاﺳ ــﺎس ﺗﺤﻘﻴ ــﻖ 
اﺳﺘﺎﻧﺪارد داﺧﻠﻲ ﻗﺒﻞ از ﻫﻤﻮژن ﻛـﺮدن ﻧﻤﻮﻧـﻪ ﻫـﺎ اﺿـﺎﻓﻪ 
 P1S. ﺷﺪ و ﻧﻤﻮﻧﻪ ﻫﺎ در ﻣﺤﻴﻂ ﻳﺨﻲ اوﻟﺘﺮاﺳﻮﻧﻴﻚ ﺷـﺪﻧﺪ 
 ﻓ ــﺴﻔﺎﺗﺎز ﺑ ــﻪ ﻣﻮﺟ ــﻮد در ﻧﻤﻮﻧ ــﻪ ﻫ ــﺎ از ﻃﺮﻳ ــﻖ آﻟﻜ ــﺎﻟﻴﻦ 
اﺳـﻔﻨﮕﻮزﻳﻦ ﺗﺒـﺪﻳﻞ ﺷـﺪه و اﻳـﻦ ﻣﺤـﺼﻮﻻت از ﻃﺮﻳـﻖ 
 .(13 ) ﻗﺒﻞ از ﺗﺰرﻳﻖ ﺑﻪ دﺳـﺘﮕﺎه ﻣـﺸﺘﻖ ﺳـﺎزي ﺷـﺪﻧﺪ APO
 ﻓﻠﻮروﺳﻨﺲ ﺑـﺎ ﻳـﻚ ﺳـﺘﻮن دﺳﺘﮕﺎه ﺷﺎﻣﻞ ﻳﻚ دﺗﻜﺘﻮر 
ﻣﺤﻠﻮل (. seires 0021 tnegilA.CLonaN )  ﺑﻮدC81
 edarg CLPHو آب ( ﻣـﺮك ) ﻣﻮرد اﺳﺘﻔﺎده اﺳـﺘﻮﻧﻴﺘﺮﻳﻞ 
ﻣﻴﻠﻲ ﻟﻴﺘـﺮ در دﻗﻴﻘـﻪ  1 ﻣﻴﺰان ﺟﺮﻳﺎن . ﺑﻮد( 1:9v)ﺑﻪ ﻧﺴﺒﺖ 
اﺳـﻤﻴﺮﻧﻒ ﺑـﺮاي ﺑﺮرﺳـﻲ -از آزﻣـﻮن ﻛﻠﻮﻣـﻮﮔﺮوف . ﺑﻮد
داده ﺑﺪﺳـﺖ آﻣـﺪه از . ﻃﺒﻴﻌﻲ ﺑﻮدن داده ﻫـﺎ اﺳـﺘﻔﺎده ﺷـﺪ 
  . ﻣﺴﺘﻘﻞ آﻧﺎﻟﻴﺰ ﮔﺮدﻳﺪ tﻃﺮﻳﻖ آزﻣﻮن 
  
  :ﻳﺎﻓﺘﻪ ﻫﺎ
  ﻪـاﺳﻤﻴﺮﻧﻒ ﻧﺸﺎن داد ﻛ- آزﻣﻮن ﮔﻠﻮﻣﻮﮔﺮوف
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داري ﻲ ﺗﻐﻴﻴـﺮ ﻣﻌﻨ ـ. داده ﻫﺎ داراي ﺗﻮزﻳﻊ ﻃﺒﻴﻌﻲ ﻫﺴﺘﻨﺪ 
و ﭘـﺲ ( P=0/048) در وزن ﺣﻴﻮاﻧﺎت در ﺷﺮوع ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ 
. وﺟـﻮد ﻧﺪاﺷـﺖ ( P=0/764) ﻫﻔﺘﻪ ﺗﻤﺮﻳﻦ ﻣﻘﺎوﻣﺘﻲ 8از 
 LHFﻪ  را در ﻋــﻀﻠP1Sﺗﻤــﺮﻳﻦ ﻣﻘــﺎوﻣﺘﻲ ﻣﺤﺘــﻮاي 
در ( P=0/100) و ﭘﻼﺳ ــﻤﺎ( P=0/800) و ﻧﻌﻠ ــﻲ( P=0/300)
  (. 1ﺟﺪول ﺷﻤﺎره ) ﻣﻘﺎﻳﺴﻪ ﺑﺎ ﮔﺮوه ﻛﻨﺘﺮل اﻓﺰاﻳﺶ داد
   در ﻋﻀﻠﻪP1Sاﻃﻼﻋﺎت ﻧﺸﺎن داد ﻛﻪ ﻣﺤﺘﻮاي 
ﻧـ ــﺴﺒﺖ ﺑـ ــﻪ ﻋـ ــﻀﻠﻪ ﻧﻌﻠـ ــﻲ در ﮔـ ــﺮوه ﻛﻨﺘـ ــﺮل   LHF
ﻣﻴـﺰان . ﺑـﺎﻻﺗﺮ ﺑـﻮد( P=0/900) و ﺗﺠﺮﺑـﻲ( P=0/400)
 8ﺑﻌـﺪاز ( %632/31 ) ﭘﻼﺳـﻤﺎ P1Sاﻓﺰاﻳﺶ در ﻣﺤﺘﻮاي 
ﻫﻔﺘﻪ ﺗﻤـﺮﻳﻦ ﻣﻘـﺎوﻣﺘﻲ ﺑـﺎﻻﺗﺮ از ﻣﻴـﺰان اﻓـﺰاﻳﺶ آن در 
 و ﻧﻌﻠـــــ ــﻲ( P=0/300) (%771/24 )LHFﻋـــــ ــﻀﻠﻪ 
  .ﺑﻮد( %241/84)
  
  
   در ﭘﻼﺳﻤﺎ و ﺑﺎﻓﺖ ﻫﺎي ﻣﻮش ﻫﺎي ﺻﺤﺮاﻳﻲﻓﺴﻔﺎت -1- اﺳﻔﻨﮕﻮزﻳﻦﻣﻴﺰان ﺗﻐﻴﻴﺮات وزن و ﻣﻘﺎدﻳﺮ :1ﺟﺪول ﺷﻤﺎره 
  
  ﮔﺮوه                                                       
  Peulav   t ﻣﻘﺪار  ﻛﻨﺘﺮل  ﺗﻤﺮﻳﻦ  ﻣﺘﻐﻴﺮ
  0/048  0/402  422/14±51/77  322/52±11/59  (ﮔﺮم) ﻗﺒﻞ از ﺗﻤﺮﻳﻦ وزن
  0/764  0/937  082/85±61/02  582/38±81/05  (ﮔﺮم) از ﺗﻤﺮﻳﻦﺑﻌﺪ  وزن
  0/100  4/450  034/34±591/93  6101/83±164/10  (/lomp lm )  ﭘﻼﺳﻤﺎP1Sﻣﺤﺘﻮاي 
  0/300  3/283  85/77±11/31  401/49±26/96  (gm/lomp )LHF  ﻋﻀﻠﻪ P1Sي ﻣﺤﺘﻮا
  0/800  2/709  24/07±51/29  06/48±41/26  (thgiew gm/lomp) ﻋﻀﻠﻪ ﻧﻌﻠﻲ P1Sﻣﺤﺘﻮاي 
    ﺖ ﭘﺎﺴﻋﻀﻼت ﺗﺎ ﻛﻨﻨﺪه ﺑﻠﻨﺪ ﺷ: LHF            ﻓﺴﻔﺎت-1-اﺳﻔﻨﮕﻮزﻳﻦ: PIS
   .ﺑﺎﺷﺪ  ﻣﻲ"ﻣﻴﺎﻧﮕﻴﻦ±ﻣﻌﻴﺎر اﻧﺤﺮاف"داده ﻫﺎ ﺑﻪ ﺻﻮرت 
  
  :ﺑﺤﺚ
 ﻫﻔﺘﻪ ﺗﻤﺮﻳﻦ 8ﻫﺪف ﺑﺮرﺳﻲ اﺛﺮ اﻳﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺑﺎ 
 ﭘﻼﺳﻤﺎﻳﻲ و ﺑﺎﻓﺘﻲ ﻋﻀﻼت  P1Sﻣﻘﺎوﻣﺘﻲ ﺑﺮ ﻣﻴﺰان ﺳﻄﺢ
ﻧﺘﺎﻳﺞ ﻧﺸﺎن داد ﻛﻪ ﺗﻤﺮﻳﻦ . ﺗﻨﺪ و ﻛﻨﺪ اﻧﻘﺒﺎض اﻧﺠﺎم ﺷﺪ
 در ﭘﻼﺳﻤﺎ، P1Sﻣﻘﺎوﻣﺘﻲ ﺑﻄﻮر ﻗﺎﺑﻞ ﻣﻼﺣﻈﻪ اي ﻣﻴﺰان 
ﺑﻨﺎﺑﺮاﻳﻦ ﺑﻪ ﻧﻈﺮ . را اﻓﺰاﻳﺶ داد  و ﻋﻀﻠﻪ ﻧﻌﻠﻲLHFﻋﻀﻠﻪ 
 ﻣﻘﺎوﻣﺘﻲ ﻣﻴﺰان ﺷﻜﻞ ﮔﻴﺮي اﻳﻦ ﻟﻴﭙﻴﺪ ﻣﻲ رﺳﺪ ﻛﻪ ﺗﻤﺮﻳﻦ
ﻧﺘﺎﻳﺞ . را اﻓﺰاﻳﺶ و ﻣﻴﺰان ﺗﺠﺰﻳﻪ آن را ﻛﺎﻫﺶ داده اﺳﺖ
 ﺑﺎﻻﺗﺮ از LHF در ﻋﻀﻠﻪ P1Sﺑﻴﺎﻧﮕﺮ آن اﺳﺖ ﻛﻪ ﻣﻴﺰان 
. و ﻛﻨﺘﺮل ﺑﻮد ﻣﻘﺪار آن در ﻋﻀﻠﻪ ﻧﻌﻠﻲ در ﮔﺮوه ﺗﺠﺮﺑﻲ
ﻣﻲ رﺳﺪ ﻛﻪ ﺗﺎرﻫﺎي ﻋﻀﻼﻧﻲ ﺗﻨﺪ اﻧﻘﺒﺎض داراي  ﺑﻪ ﻧﻈﺮ
ﺑﻪ ﺗﺎرﻫﺎي ﻛﻨﺪ اﻧﻘﺒﺎض ﻫﺴﺘﻨﺪ  ﻧﺴﺒﺖ P1Sﺳﻄﻮح ﺑﺎﻻﺗﺮي از 
ﻃﺮف دﻳﮕﺮ،  از(.  در ﮔﺮوه ﻛﻨﺘﺮل24/07 در ﻣﻘﺎـﺑ ـﻞ 85/77)
  ــﺪﻧﺒﺎل ﺗﻤﺮﻳــــﻦﺑ P1Sﺰان اﻓﺰاﻳﺶ ـــﺎن داد ﻛﻪ ﻣﻴـــﻧﺘﺎﻳﺞ ﻧﺸ
  
ﺗﺎرﻫﺎي ﻛﻨﺪ  ﺎض ﻧﺴﺒﺖ ﺑﻪـــﺘﻲ در ﺗﺎرﻫﺎي ﺗﻨﺪ اﻧﻘﺒﻣﻘﺎوﻣ
 ﻣﻲ ﺗﻮان ،%(241/84در ﻣﻘﺎﺑﻞ % 871/65)اﻧﻘﺒﺎض ﺑﻴﺸﺘﺮ اﺳﺖ 
ﻛﻪ ﭘﺎﺳﺦ ﺗﻤﺮﻳﻦ ﻣﻘﺎوﻣﺘﻲ ﻣﻲ ﺗﻮاﻧﺪ ﻧﺴﺒﺖ ﺑﻪ ﻧﻮع ﻧﺘﻴﺠﻪ ﮔﺮﻓﺖ 
 و ROTm، (tkA )BKPﻓﺴﻔﻮرﻳﻼﺳﻴﻮن . ﺗﺎر ﻋﻀﻠﻪ وﻳﮋه ﺑﺎﺷﺪ
 ﺑﺪﻧﺒﺎل ﻳﻚ دوره ﺗﻤﺮﻳﻦ ﻣﻘﺎوﻣﺘﻲ در ﺗﺎرﻫﺎﻳﻲ ﻛﻪ 1K6S
 داﺷﺘﻨﺪ ﺑﻴﺸﺘﺮ I در ﻣﻘﺎﺑﻞ ﻧﻮع aIIﻣﺤﺘﻮاي ﺑﻴﺸﺘﺮي از ﺗﺎر ﻧﻮع 
  (.23)ﮔﺰارش ﺷﺪ 
در اﻳﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﻣـﺸﺎﻫﺪه ﺷـﺪ ﻛـﻪ در ﮔـﺮوه ﻛﻨﺘـﺮل 
   و ﻧﻌﻠــﻲ ﺑــﻪ ﺗﺮﺗﻴــﺐ ﺑﺮاﺑــﺮ LHFﭘﻼﺳــﻤﺎ، P1S ﻴــﺰان ﻣ
( gm/lomp )85/96±21/20، 034/34±591/93( lm/lomp)
 در ﻳﻚ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ .ﮔﺰارش ﺷﺪ ( gm/lomp )24/07±51/29و 
 در P1S ﻧـﺸﺎن دادﻧـﺪ ﻛـﻪ ﺳـﻄﻮح  و ﻫﻤﻜـﺎرانimotaY
روده و ﻃﺤﺎل ﺑﺎﻻﺗﺮﻳﻦ ﻣﻘﺪار و در ﻛﺒﺪ، ﻋﻀﻠﻪ اﺳﻜﻠﺘﻲ و 
   و ﻫﻤﻜﺎران ﻃﺎﻟﺒﻲاﺑﺮاﻫﻴﻢ ﺑﻨﻲ    ﺗﺎﺛﻴﺮ ﺗﻤﺮﻳﻦ ﻣﻘﺎوﻣﺘﻲ ﺑﺮ اﺳﻔﻨﮕﻮزﻳﻦ ﻓﺴﻔﺎت
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در . (33 )ﺷـﺪ ﻣـﻲ ﺑﺎ ﺪار ﻗﻠﺐ ﻣﻮش ﺻﺤﺮاﻳﻲ ﻛﻤﺘﺮﻳﻦ ﻣﻘ ـ
، ﻋﻀﻠﻪ  ﺑﻪ ﺗﺮﺗﻴﺐ در ﭘﻼﺳﻤﺎ P1Sﺗﺤﻘﻴﻖ ﺣﺎﺿﺮ ﻧﻴﺰ ﻣﻘﺎدﻳﺮ 
داده ﻫــﺎي ﻗﺒﻠ ــﻲ ﺑ ــﺎ  ﻛــﻪ ﺗﻨ ــﺪ و ﻋــﻀﻠﻪ ﻛﻨ ــﺪ ﺑﻴ ــﺸﺘﺮ ﺑ ــﻮد 
 را  P1Sﻗﺎﺑﻞ ﺗـﻮﺟﻬﻲ از  ﻫﺎ ﻣﻘﺪار ﭘﻼﻛﺖ. ﻫﻤﺨﻮاﻧﻲ دارد
ﺗﻤﺮﻳﻦ ورزﺷﻲ ﺑﺎﻋﺚ ﺗﻐﻴﻴـﺮ در ﺗﻌـﺪاد و . ذﺧﻴﺮه ﻣﻲ ﻛﻨﻨﺪ 
ﺎي ﻣﻜﺎﻧﻴـﺴﻢ ﻫـ. (43 )ﻋﻤﻠﻜـﺮد ﭘﻼﻛـﺖ ﻫـﺎ ﺧﻮاﻫـﺪ ﺷـﺪ
  ﻣﺨﺘﻠﻔ ــﻲ ﭼ ــﻮن ﺳ ــﻄﻮح اﻓ ــﺰاﻳﺶ ﻳﺎﻓﺘ ــﻪ اﭘ ــﻲ ﻧﻔ ــﺮﻳﻦ و 
ﻧﻮراﭘﻲ ﻧﻔﺮﻳﻦ در ﭘﻼﺳﻤﺎ و ﺗﻐﻴﻴـﺮ در ﭘﺎﺳـﺦ ﮔﻴﺮﻧـﺪه ﻫـﺎي 
آدرﻧﺮژﻳـﻚ ﭘﻼﻛـﺖ ﻫـﺎ ﻣـﻲ ﺗﻮاﻧﻨـﺪ ﺷـﺎﻳﺪ دﻟﻴﻠـﻲ ﺑـﺮاي 
اﻓﺰاﻳﺶ ﻓﻌﺎﻟﻴﺖ ﭘﻼﻛـﺖ ﻫـﺎ ﺑﻌـﺪ از ﺗﻤـﺮﻳﻦ ﺷـﺪﻳﺪ ﺑـﺪﻧﻲ 
   و ﻫﻤﻜـــ ــﺎران اﻓـــ ــﺰاﻳﺶ dazidamhA. (53 )ﺑﺎﺷـــ ــﻨﺪ
ﻛـﺖ ﻫـﺎ در ﭘﺎﺳـﺦ ﺑـﻪ داري در ﺗﻌﺪاد و ﻓﻌﺎﻟﻴـﺖ ﭘﻼ ﻲ ﻣﻌﻨ
از ﻃﺮف دﻳﮕﺮ، ﺑﻌـﺪ از . (63 )ﺗﻤﺮﻳﻦ ﻣﻘﺎوﻣﺘﻲ ﻧﺸﺎن دادﻧﺪ 
اﻳﺠﺎد زﺧﻢ، ﻋﺮوق آﺳﻴﺐ دﻳﺪه ﭘﻼﻛـﺖ ﻫـﺎ را ﻓﻌـﺎل ﻣـﻲ 
ﭘﻼﻛﺖ ﻫـﺎي ﻓﻌـﺎل ﺷـﺪه ﻧﻘـﺶ ﻣﻬﻤـﻲ در ﻓﺮآﻳﻨـﺪ . ﻛﻨﻨﺪ
ﺗﺮﻣﻴﻢ آﺳﻴﺐ ﺑﻮﺳـﻴﻠﻪ آزاد ﻛـﺮدن واﺳـﻄﻪ ﻫـﺎي ﺑﻴﻮاﻛﺘﻴـﻮ 
ﺑﻪ . ﻨﻨﺪﺟﻬﺖ ﺗﻜﺜﻴﺮ، اﻧﺘﻘﺎل ﺳﻠﻮل، اﻧﻌﻘﺎد و آﻧﮋﻳﻮژﻧﺮ اﻳﻔﺎ ﻣﻲ ﻛ
 ﻧﻴﺰ ﭼﻨﻴﻦ واﺳﻄﻪ آزاد ﺷﺪه از ﭘﻼﻛﺖ ﻫﺎي P1Sاﺣﺘﻤﺎل زﻳﺎد 
ﻣ ــﻲ ﺑﺎﺷ ــﺪ ﻛ ــﻪ ﻣ ــﻲ ﺗﻮاﻧ ــﺪ داراي اﺛ ــﺮات ﻓﻌ ــﺎل ﺷ ــﺪه 
 روي ﺳـﻠﻮل ﻫـﺎي (noitargiM )ﻣﻬـﺎﺟﺮت/ﻣﻴﺘﻮژﻧﻴـﻚ
اﻃ ــﺮاف ﻣﺜ ــﻞ ﺳ ــﻠﻮل ﻫ ــﺎي اﻳﻨ ــﺪوﺗﻠﻴﺎل، ﺳ ــﻠﻮل ﻫ ــﺎي 
ﻋـﻀﻼت ﺻـﺎف، ﻓﻴﺒﺮوﺑﻼﺳـﺖ ﻫـﺎ و ﻛﺮاﺗﻴﻨﻮﺳـﻴﺖ ﻫـﺎ 
ﻪ ﺑـﻮﻳﮋه در ﭘـﻲ ﺑﻪ ﻧﻈـﺮ ﻣـﻲ رﺳـﺪ ﻛ ـ. (73 )داﺷﺘﻪ ﺑﺎﺷﺪ 
ﻜﻞ ﺗﺤﻘﻴﻖ ﺣﺎﺿﺮ، ﺷﺎﻳﺪ اﻓـﺰاﻳﺶ ﺗﺗﻤﺮﻳﻨﺎﺗﻲ ﺷﺒﻴﻪ ﺑﻪ ﭘﺮو 
ﻳـﺎ ﺗﻌـﺪاد ﭘﻼﻛـﺖ ﻫـﺎ ﻣﻨﺠـﺮ ﺑـﻪ اﻓـﺰاﻳﺶ در  ﻓﻌﺎﻟﻴـﺖ و
 ﭼـﻪ ﻧﻘـﺶ  ﻣﺸﺘﻖ ﺷﺪه از آﻧﻬﺎ ﮔـﺮدد اﮔـﺮ  P1Sﺳﻄﻮح 
  .  را ﻫﻢ ﻧﻤﻲ ﺗﻮان ﻧﺎدﻳﺪه ﮔﺮﻓﺖP1Sﺳﺎﻳﺮ ﻣﻨﺎﺑﻊ ﺗﻮﻟﻴﺪ 
، FGDPﺑﺴﻴﺎري از ﻓﺎﻛﺘﻮرﻫﺎي رﺷﺪي ﻣﺜﻞ 
  ﻫﺎيﻋﻼوه ﺳﺎﻳﺘﻮﻛﻴﻦﻪ  و اﻧﺴﻮﻟﻴﻦ، ﺑFGI، FGE
 و  ﺷﺪه1KSﺑﺎﻋﺚ ﻓﻌﺎل ﺷﺪن آﻧﺰﻳﻢ  6-LI و-FNT α
 ( ﺑﺮاﺑﺮ2-3 ﻣﻌﻤﻮﻻً) ﻣﻲ ﮔﺮدد P1Sاﻓﺰاﻳﺶ ﻣﻮﻗﺖ 
اﻓﺮاد ﺗﻤﺮﻳﻦ ﻛﺮده ﻣﻘﺎوﻣﺘﻲ داراي ﻏﻠﻈﺖ . (01،31،83)
 و xraM .ﺴﺒﺖ ﺑﻪ اﻓﺮاد ﺗﻤﺮﻳﻦ ﻧﻜﺮده ﺑﻮدﻧﺪ ﻧI-FGIﺑﺎﻻﺗﺮ 
اري  ﻣﺎه ﺗﻤﺮﻳﻦ ﻣﻘﺎوﻣﺘﻲ اﻓﺰاﻳﺶ ﻣﻌﻨﺎد6ﻫﻤﻜﺎران ﺑﺪﻧﺒﺎل 
 ﻏﻴﺮ ﻓﻌﺎل ﺑﻮدﻧﺪ  در اﻓﺮادي ﻛﻪ ﻗﺒﻼًI-FGIدر ﻣﻴﺰان 
از اﻳﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت ﻣﻲ ﺗﻮان ﻧﺘﻴﺠﻪ . (93 )ﻣﺸﺎﻫﺪه ﻛﺮدﻧﺪ
 ﻣﻲ ﺗﻮاﻧﺪ I-FGIﮔﺮﻓﺖ ﻛﻪ ﺷﺎﻳﺪ ﺳﻄﻮح اﻓﺰاﻳﺶ ﻳﺎﻓﺘﻪ 
  P1S ﺗﻮﻟﻴﺪ و ﻣﺘﻌﺎﻗﺒﺎً1KSدﻟﻴﻠﻲ ﺑﺮاي اﻓﺰاﻳﺶ ﻓﻌﺎﻟﻴﺖ 
ﺗﻤﺮﻳﻦ ﻣﻘﺎوﻣﺘﻲ  ﻫﻔﺘﻪ 52ﻋﻼوه ﻧﺸﺎن داده ﺷﺪ ﻛﻪ ﻪ ﺑ. ﺑﺎﺷﺪ
  ﮔﺮدش ﺧﻮن ﺷﺪI-FGIدر  درﺻﺪ 52ﻪ اﻓﺰاﻳﺶ ﻣﻨﺠﺮ ﺑ
و ﻫﻤﻜﺎران ﻧﺸﺎن دادﻧﺪ ﻛﻪ  yzrboDدر ﺗﺤﻘﻴﻘﻲ . (04)
 ﻫﻔﺘﻪ ﺗﻤﺮﻳﻦ 6در ﻣﻮش ﻫﺎي ﺻﺤﺮاﻳﻲ ﻧﮋاد وﻳﺴﺘﺎر 
اﺳﺘﻘﺎﻣﺘﻲ ﻛﻞ ﻣﺤﺘﻮاي ﺳﺮاﻣﻴﺪ را ﻛﺎﻫﺶ داد و اﺛﺮي روي 
 aksleibaZ-oinhcalB .(82 )ﻣﺤﺘﻮاي اﺳﻔﻨﮕﻮزﻳﻦ ﻧﺪاﺷﺖ
ﻦ ﺣﺎد ﻃﻮﻻﻧﻲ و ﻫﻤﻜﺎران ﻧﺸﺎن دادﻧﺪ ﻛﻪ ﻳﻚ ﺗﻤﺮﻳ
در ﻋﻀﻠﻪ ﻧﻌﻠﻲ و ﺑﺨﺶ ﻗﺮﻣﺰ   را P1Sﻣﺪت ﻣﺤﺘﻮاي ﻛﻞ
 و 1KSﻓﻌﺎﻟﻴﺖ آﻧﺰﻳﻢ . (92 )ﻋﻀﻠﻪ دوﻗﻠﻮ اﻓﺰاﻳﺶ داد
 ﺑﺎﻓﺖ ﻫﺎي آﺳﻴﺐ دﻳﺪه ﺑﻄﻮر زاد در  درونP1Sﺳﻄﺢ 
داري اﻓﺰاﻳﺶ داﺷﺖ و ﺑﺎ ﺳﻠﻮل ﻫﺎي اﻗﻤﺎري ﻲ ﻣﻌﻨ
 P1S/1KSﻫﻤﺒﺴﺘﮕﻲ داﺷﺖ، ﻛﻪ ﻧﺸﺎن دﻫﻨﺪه درﮔﻴﺮي 
اﻳﻦ ﻧﺘﺎﻳﺞ در ﺣﻤﺎﻳﺖ . ﺑﺎﺷﺪ  ﻣﻲدر ﺗﺮﻣﻴﻢ و ﺑﻬﺒﻮد آﺳﻴﺐ
ﻋﻨﻮان ﻳﻚ روﻳﻜﺮد ﺟﺪﻳﺪ درﻣﺎﻧﻲ ﺑﺮاي ﻪ  ﺑP1Sاز ﻧﻘﺶ 
 .(12 )ﻋﻀﻼت اﺳﻜﻠﺘﻲ آﺳﻴﺐ دﻳﺪه و ﺑﻴﻤﺎر ﻣﻲ ﺑﺎﺷﺪ
 ﺗﻮﻟﻴﺪ P1S و ﻫﻤﻜﺎران ﻧﺸﺎن دادﻧﺪ ﻛﻪ otteB-ileinaD
ﺷﺪه ﺑﺼﻮرت درون ﺳﻠﻮﻟﻲ ﻣﻲ ﺗﻮاﻧﺪ ﺑﻪ ﺟﺎﻳﮕﺎه ﻫﺎي 
 دﻳﺪه ﻴﻢ ﺑﺎﻓﺖ آﺳﻴﺐآﺳﻴﺐ دﻳﺪه آزاد ﺷﻮد و ﻓﺮآﻳﻨﺪ ﺗﺮﻣ
 ﻣﻲ ﺗﻮاﻧﺪ P1S و ﺗﻮﻟﻴﺪ 1KS  ﻓﻌﺎل ﺷﺪن.را ﺗﺤﺮﻳﻚ ﻛﻨﺪ
 ﻛﻪ ﻳﻚ ﻓﺎﻛﺘﻮر FGHﻓﺎﻛﺘﻮرﻫﺎي ﻣﺘﻌﺪدي ﭼﻮن 
  ﻧﺘﺎﻳﺞ ﻓﻮق . (32 )ﻣﻴﻮژﻧﻴﻚ ﻣﻲ ﺑﺎﺷﺪ را ﻓﻌﺎل ﻧﻤﺎﻳﺪ
ﻣﻲ ﺗﻮاﻧﺪ ﺑﻪ ﻃﻮر ﻣﺴﺘﻘﻴﻢ و ﻏﻴﺮ ﻣﺴﺘﻘﻴﻢ ﻳﺎﻓﺘﻪ ﻫﺎي ﺗﺤﻘﻴﻖ 
  . ﺣﺎﺿﺮ را ﺗﻘﻮﻳﺖ ﻧﻤﺎﻳﺪ
  
  :ﻧﺘﻴﺠﻪ ﮔﻴﺮي
ﻪ ﻣﺤﺘﻮاي در ﻣﺠﻤﻮع، اﻳﻦ ﺗﺤﻘﻴﻖ ﻧﺸﺎن داد ﻛ
اي  ﻫﻔﺘﻪ8 ﻳﻚ ﺑﺮﻧﺎﻣﻪ ﺗﻤـﺮﻳﻦ ﻌﺪ ازت ﺑﭘﻼﺳﻤﺎ و ﻋﻀﻼ P1S
اﻳﻦ اﻃﻼﻋﺎت ﻧﺸﺎن ﻣﻲ دﻫﺪ ﻛﻪ . ﻣﻘﺎوﻣﺘﻲ اﻓﺰاﻳﺶ ﻳﺎﻓﺖ
ﺗﻤﺮﻳﻦ ﻣﻘﺎوﻣﺘﻲ ﺳﻨﺘﺰ اﻳﻦ ﻟﻴﭙﻴﺪ را اﻓﺰاﻳﺶ، ﻳﺎ ﺗﺠﺰﻳﻪ آن را 
ﻛﺎﻫﺶ و ﻳﺎ ﻓﺮاﺧﻮاﻧﻲ آن از ﻣﻨﺎﺑﻊ ﻣﺨﺘﻠﻒ ﺑﻪ ﭘﻼﺳﻤﺎ و 
ﺒﻠﻲ از ازآﻧﺠﺎ ﻛﻪ ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت ﻗ. ﻋﻀﻠﻪ را ﺗﺴﻬﻴﻞ ﻛﺮده اﺳﺖ
  ان ﻳﻚ ﻓﺎﻛﺘﻮر رﺷﺪي و ﺗﺮوﻓﻴـــﻜﻲ ﻧــﺎمﻋﻨﻮﻪ اﻳﻦ ﻟﻴﭙﻴﺪ ﺑ
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ﻲﻣ ﺮﻈﻧ ﻪﺑ ،ﺪﻧا هدﺮﺑ ياﻮﺘﺤﻣ رد ﺶﻳاﺰﻓا ﻪﻛ ﺪﺳرS1P ﺪﻌﺑ 
ﺎﻜﻣ ﻚﻳ ﻲﺘﻣوﺎﻘﻣ ﻦﻳﺮﻤﺗ زا تاﺮﻴﻴﻐﺗ رد ﺮﺛﻮﻣ ﻢﺴﻴﻧ
 و ﻲﻧﺎﻤﺘﺧﺎﺳ ﻦﻳﺮﻤﺗ زا ﻲﺷﺎﻧ ﻲﻓوﺮﺗﺮﭙﻳﺎﻫ يدﺮﻜﻠﻤﻋ ﺎﻳ
 مﺰﻠﺘﺴﻣ ﻪﺘﺒﻟا ﻪﻛ ﺪﺷﺎﺑ ﻲﺘﻠﻜﺳا تﻼﻀﻋ رد ﻲﺘﻣوﺎﻘﻣ
تﺎﻘﻴﻘﺤﺗﺖﺳا ﺮﺘﺸﻴﺑ  . ﻪﻨﻴﻣز رد ﺪﻳﺎﺷ ﻖﻴﻘﺤﺗ ﻦﻳا ﺞﻳﺎﺘﻧ اﺬﻟ
ﻞﻤﻜﻣ ﺪﻴﻟﻮﺗ هدﻮﺗ ﺶﻳاﺰﻓا رد ﺪﻳﺪﺟ ﻲﺷزرو يﺎﻫ
 شزرو زا ﻲﺷﺎﻧ يﺎﻫ ﺐﻴﺳآ دﻮﺒﻬﺑ و ﻲﻧﻼﻀﻋ ﺪﻧاﻮﺗ ﻲﻣ
ور ﺶﻴﭘ ار يﺪﻳﺪﺟ دﺮﻜﻳورﺪﻫد راﺮﻗ .  
ﺮﻜﺸﺗﻲﻧادرﺪﻗ و :  
 و سرﺪﻣ ﺖﻴﺑﺮﺗ هﺎﮕﺸﻧاد ﻲﻟﺎﻣ ﺖﻳﺎﻤﺣ ﺎﺑ ﻖﻴﻘﺤﺗ ﻦﻳا
ﻣزآ تاﺰﻴﻬﺠﺗ زا هدﺎﻔﺘﺳا ﺎﺑ ﺰﻴﻧﻫﺎﮕﺸﻳﺎ تﺎﻘﻴﻘﺤﺗ ﺰﻛﺮﻣ ﻲ
،ﻲﻟﻮﻠﺳ هﺪﺷ مﺎﺠﻧا دﺮﻛﺮﻬﺷ ﻲﻜﺷﺰﭘ مﻮﻠﻋ هﺎﮕﺸﻧاد ﻲﻟﻮﻜﻟﻮﻣ 
راد ار ﺮﻜﺸﺗ لﺎﻤﻛ ﻲﻫﺎﮕﺸﻧاد ﺪﺣاو ود ﻦﻳا ﺖﻳﺎﻤﺣ زا ﻪﻛﻢﻳ .
 ﺲﻴﺋر هداز ﻢﺷﺎﻫ ﻲﻀﺗﺮﻣ ﺮﺘﻛد يﺎﻗآ يﺎﻫ ﻚﻤﻛ زا ﻦﻤﺿ رد
ﻲﻟﻮﻠﺳ تﺎﻘﻴﻘﺤﺗ ﺰﻛﺮﻣ، ﻲﻜﺷﺰﭘ مﻮﻠﻋ هﺎﮕﺸﻧاد ﻲﻟﻮﻜﻟﻮﻣ 
راد ار ﺮﻜﺸﺗ لﺎﻤﻛ دﺮﻛﺮﻬﺷﻢﻳ.  
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Background and aims: Sphingosine 1-phosphate (S1P) is a bioactive platelet-derived 
sphingolipid that is involved in regulation of proliferation, differentiation, hypertrophy and anti-
apoptosis of cells and activation of satellite cells. The purpose of present study was to examine the 
effect of resistance training on S1P levels of plasma and skeletal muscles in male Wistar rats. 
Methods: Twenty four 8-week-old male Wistar rats were used in this study. The initial body 
weight of rats was 190 to 250 gr. All animals were maintained in pairs in an environmentally 
controlled room at 22°C, 12:12-h photoperiod cycle and allowed normal cage activity. The 
animals were fed standard rat chow and water ad libitum. After a week of acclimation to the 
animal facility, the rats were assigned randomly to a control (N=12) or training (N=12) group. 
Resistance training was done using a 1 meter height ladder with 2 cm grid with an 85 degree 
incline, and weights attached to rat's tails. The content of sphingosine-1- phosphate (S1P) 
present in the chloroform layer was determined by means of high performance liquid 
chromatography (HPLC). 
Results: Resistance exercise training increased the total content of S1P in FHL (fast-twitch) 
(P=0.003) and soleus (slow-twitch) (P=0.008) muscles and plasma (P=0.001) in comparison  
with control group.  
Conclusion: It is concluded that resistance exercise training strongly affects the S1P content in 
fast and slow twitch muscles and plasma. 
 
Keywords: Sphingosine-1-phosphate (S1P), Plasma, Fast-twitch, Slow twitch, Resisdance 
                   training.  
